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Etäinen iskeeminen esialtistus – 
laboratoriosta kliiniseen käyttöön?
Etäisessä iskeemisessä esialtistuksessa iskemiaa hyvin sietävä kudos tai elin altistetaan yhdelle tai 
useammalle lyhytkestoiselle iskemiajaksolle, jolloin hapenpuutteelta suojaava vaikutus välittyy muualle 
elimistöön. Tämä suojausvaikutus voi välittyä nopeasti humoraalisen, hermostollisen tai tulehduksellisen 
säätelyn kautta sekä hitaammin hapenpuutteen aktivoimien geenien proteiinisynteesin välityksellä. 
Vaikka useissa koe-eläintutkimuksissa onkin tehty lupaavia havaintoja, kliiniset tutkimustulokset ovat 
olleet osittain ristiriitaisia. Iskeemisen esialtistuksen sydäntä suojaavista vaikutuksista on raportoitu 
laajasti. Suotuisia vaikutuksia on havaittu myös uhkaavan aivojen hapenpuutteen sekä maksan ja 
munuaisten iskemian yhteydessä. Etäinen iskeeminen esialtistus on houkutteleva hoitomuoto, sillä se 
on yleensä hyvin siedetty, turvallinen, edullinen ja helposti toteutettavissa. Jatkotutkimuksia tarvitaan 
kuitenkin vielä, jotta tämän suojausmenetelmän mahdolliset hyödyt ja indikaatiot tarkentuvat.
R asituksen alkuun ajoittuva ja sen jäl-keen ohimenevä rintakipuoire (warm up  angina) on kuvattu jo 1700-luvulla, 
ja sitä on pidetty eräänä iskeemisen esialtis-
tuksen muotona (1). Nykykäsityksen mukaan 
sen mekanismi saattaa kuitenkin poiketa varsi-
naisesta iskeemisestä esialtistuksesta  (ischemic 
preconditioning, IPC). 
Iskeemisen esialtistuksen 
vaikutus havaittiin kokeelli-
sessa sydäninfarktimallissa 
1980-luvulla. Sydäninfarktin 
koko pieneni merkittävästi, 
kun sepelvaltimoiden veren-
kierto suljettiin neljä kertaa 
viiden minuutin ajaksi ennen pysyvää sepelval-
timon sulkua (2). Myöhemmin osoitettiin, että 
sydäntä suojaava vaikutus välittyy myös muual-
la elimistössä tehdyn iskeemisen esialtistuksen 
kautta, ja näin luotiin käsite etäinen iskeeminen 
esialtistus (remote ischemic preconditioning, 
RIPC) (3). Suurilla koe-eläimillä tehdyissä 
kokeissa osoitettiin esialtistavan raajaiskemian 
pienentävän sydäninfarktin kokoa (4).
Kliinisessä käytössä etäisessä iskeemises-
sä esialtistuksessa estetään toistetusti lyhyinä 
ajanjaksoina verenvirtaus ei-elintärkeään ku-
dokseen tai elimeen: esimerkiksi verenpaine-
mansetilla voidaan estää verenvirtaus ylä- tai 
alaraajaan. Tavallisesti veren-
kierto pysäytetään (iskemia) 
viideksi minuutiksi, minkä jäl-
keen verenkierto palautetaan 
(reperfuusio) viiden minuutin 
ajaksi. Tämä sykli toistetaan 
neljä kertaa. 
Etäisen iskeemisen esialtis-
tuksen on osoitettu parantavan hapenpuutteel-
le herkän elimen suojautumista iskeemiseltä 
vauriolta. Lupaavia tutkimustuloksia on saatu 
etenkin sydänlihasvaurion pienentämisestä 
infarktin yhteydessä. Tanskassa menetelmää 
käytetään kuljetettaessa sydäninfarktipotilasta 
sairaalaan. Toisaalta tulokset ovat sydänleik-
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kausten yhteydessä olleet osittain ristiriitaisia. 
Etäistä iskeemistä esialtistusta on tutkittu myös 
keskushermoston suojauksessa sekä munuais- 
ja maksansiirtojen yhteydessä. Tarvitaankin jat-
kotutkimuksia, jotta tämän edullisen ja helposti 
toteutettavan suojausmenetelmän mahdolliset 
hyödyt ja indikaatiot tarkentuvat. Lisää tietoa 
tarvitaan myös etäisen iskeemisen esialtistuk-
sen vaikutuksista eri elimiin, koska toistaiseksi 
ei ole täysin selvää, suojautuuko keskushermos-
to samalla mekanismilla kuin esimerkiksi sydän.
Reitti esialtistetusta elimestä 
kohde-elimen suojaukseen
Mielenkiintoisin piirre iskeemisessä esialtis-
tuksessa on sen kyky suojata hapenpuutteelle 
herkkiä elimiä ja kudoksia, vaikka esialtistus 
tehdään etäällä sijaitsevissa paremmin hapen-
puutetta sietävissä kudoksissa tai elimissä. Etäi-
sen iskeemisen esialtistuksen mekanismeina 
pidetään kudoksen tai elimen iskemian ja re-
perfuusion seurauksena verenkiertoon erittyviä 
tekijöitä (humoraalinen säätely), hermoston 
vasteita (neuronaalinen säätely), tulehdusvas-
teen muokkautumista ja hapenpuutteen akti-
voimien useamman kuin sadan geenin kautta 
tapahtuvaa suojautumista (KUVA). 
Humoraalinen reitti. Iskeemisen esialtis-
tuksen alaisesta kudoksesta vapautuu veren-
kiertoon liukoisia tekijöitä, jotka kulkeutuvat 
iskemialle herkkiin kudoksiin ja suojaavat niitä. 
Koe-eläinmalleissa esialtistetusta sydämestä ke-
rätyn sepelvaltimohuuhteen on raportoitu suo-
jaavan altistamatonta sydäntä iskemialta (5). 
Puristavalla mansetilla aiheutetun raajaiske-
mian verisuonille aiheuttaman painevaikutuk-
sen vapauttaman typpioksidin on todettu suu-
rentavan sydäntä suojaavan nitriitin pitoisuutta 
verenkierrossa (6). 
Myös stroomasoluvälitteisen tekijä 1 alfan 
(stromal cell-derived factor-1α, SDF-1α) pi-
toisuuksien suurentumista on havaittu esialtis-
tuksen jälkeen, ja mikro-RNA:n on osoitettu 
osallistuvan iskeemisen esialtistuksen välitty-
miseen. Solunulkoiset vesikkelit (eksosomit ja 
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mikrovesikkelit) ovat solujen tuottamia solu-
kalvon rajaamia rakenteita ja näyttävät osallis-
tuvan esialtistuksen välitysmekanismiin (7). 
Vaikka kaikki edellä mainitut tekijät ovat sel-
keästi humoraalisia tekijöitä ja osallistuvat esi-
altistuksen vaikutuksen välittämiseen, ne eivät 
yksinään täysin selitä ilmiötä. 
Koska hapenpuute aiheuttaa monimuotoi-
sen vaurion, joka vaikuttaa useisiin solun toi-
mintoihin, on selvää, että iskeeminen esialtis-
tus aktivoi useiden humoraalisten tekijöiden 
vapautumista ja että siihen osallistuu useita 
sisäsyntyisiä suojausmekanismeja. Solun pin-
nan täytyy tunnistaa iskeemisen esialtistuksen 
aiheuttama signaali, ja solun on varauduttava 
tulevaan hapenpuutteeseen.
Neuronaalinen reitti. Koe-eläinmallien pe-
rusteella lyhytaikainen iskemia itsessään ei ole 
vaatimus etäiselle iskeemiselle esialtistukselle. 
Perifeerisen kipuaistimuksen, kuten kirurgi-
sen trauman, on osoitettu suojaavan sydäntä 
hapenpuutteelta (8). Paikallisella hermoärsyk-
keellä näyttää olevan samanlaisia vaikutuksia 
kuin etäisellä iskeemisellä esialtistuksella, ja 
tämä vaikutus häviää hermotuksen estämisellä 
(9). Etäisen iskeemisen esialtistuksen sydäntä 
suojaava vaikutus riippuu käsitellyn elimen af-
ferentista hermotuksesta ja intaktista parasym-
paattisesta aktiivisuudesta (10). Aivojen suo-
jautumisessa etäisen iskeemisen esialtistuksen 
neuronaalinen osuus on osoitettu koe-eläintut-
kimuksissa, joissa sensorisen hermotuksen estä-
minen on vähentänyt esialtistuksen tehoa (11). 
Neuronaalisen reitin osiin kuuluvat soma-
tosensorinen ja autonominen hermosto sekä 
selkäydin. Kipua aistivan ääreishermotuksen 
osallistuminen näyttää selvältä, mutta vapautu-
van välittäjämolekyylin luonne ja kulku kohde-
kudokseen joko neuronaalista tai humoraalista 
reittiä pitkin vaatii vielä lisäselvityksiä. Esial-
tistetusta kudoksesta vapautuu adenosiinia, 
bradykiniinia tai kalsitoniinigeeniin liittyvää 
peptidiä (CGRP). Nämä endogeeniset tekijät 
stimuloivat afferentteja hermosäikeitä, jotka 
siirtävät vaikutuksen kohdekudokseen ja saavat 
aikaan suojaavia solutoimintoja (12). 
Terveiltä tai komplisoitumatonta diabetesta 
sairastavilta ihmisiltä iskeemisen esialtistuksen 
jälkeen otetuista verinäytteistä eristetyllä liuok-
sella saatiin Langendorffin mallissa kanin sydän 
suojautumaan iskeemiseltä vauriolta. Sen sijaan 
diabeettista neuropatiaa sairastavien verta käy-
tettäessä vastaavaa suojausvaikutusta ei todettu. 
Tämä osoittaa, että välittäjäaineen vapautumi-
seen kuuluu myös neuronaalinen reitti (13).
Systeeminen vaste.  Adheesiomolekyylien, 
intersellulaarisen adheesiomolekyyli 1:n 
(ICAM-1) ja P-selektiinin, on osoitettu vähe-
nevän solukalvolla iskeemisen esialtistuksen 
jälkeen (14). Iskeeminen esialtistus säätelee 
valkosolujen ja verisuonen endoteelin välistä 
vaikutusta, minkä seurauksena iskeemisellä 
 alueella aktivoituneiden valkosolujen määrä 
vähenee. Lisäksi iskeeminen esialtistus näyt-
tää vähentävän tulehdusta edistävien geenien 
ilmentymistä kiertävissä valkosoluissa. Nämä 
geenit liittyvät valkosolujen aktiivisuuteen, 
solujen kiinnittymiseen ja solujenväliseen sig-
nalointiin (15). Etäinen iskeeminen esialtistus 
heikentää tulehdusvastetta ja siten myös vähen-
tää iskeemisen vaurion etenemistä.
Molekulaariset mekanismit. Mitokondrioi-
den toimintahäiriö on merkittävä tekijä reper-
fuusiovauriossa. Etäinen iskeeminen esialtistus 
välittyy kohdekudokseen solujen pinnan resep-
toreiden välityksellä. Välittäjä-ärsyke saa aikaan 
useiden tekijöiden, esimerkiksi adenosiinin, 
bradykiniinin ja endogeenisten opioidipepti-
dien, vapautumisen. Nämä molekyylit tarttuvat 
omiin G-proteiinikytkentäisiin reseptoreihin 
solukalvolla ja aktivoivat edelleen useita moni-
mutkaisia solunsisäisiä välittäjäreittejä. Näihin 
mekanismeihin liittyvät proteiinikinaasien ak-
tivoituminen iskeemisen esialtistuksen aikana 
ja pyrkimys säilyttää mitokondrioiden toiminta 
estämällä mitokondrioiden solukalvon aukko-
jen avautuminen (16).
Aluksi hapenpuute johtaa soluissa tilapäi-
seen adenosiinitrifosfaatti (ATP) -pitoisuuden 
laskuun. Mitokondriaalisen ATP-synteesin es-
tyminen johtaa jo minuuteissa solun ATP:n ja 
adenosiinidifosfaatin (ADP) suhteen pienene-
miseen. Tämän seurauksena ATP:n aineenvaih-
duntatuotteet, kuten ADP, adenosiinimonofos-
faatti (AMP) ja adenosiini voivat indusoida 
iskemian sietämiselle edullisia toimintoja (17). 
Adenosiinin on osoitettu lieventävän iskeemi-
siä vaurioita. Pienentynyt ATP:n ja ADP:n suh-
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de saattaa myös aktivoida mitokondrioiden ka-
liumkanavia (K+ATP-kanavia), jotka vaikuttavat 
iskeemisen toleranssin kehittymisen kannalta 
olennaisilta (18).
Hypoksian indusoima transkriptiotekijä 
(HIF) koostuu kahdesta epävakaasta alayk-
siköstä (alfa- ja beeta-alayksiköt), jotka ha-
penpuutteen yhteydessä pysyvät yhdessä. Is-
kemiassa stabiili HIF indusoi yli sataa geeniä, 
joiden tuotteet auttavat soluja suojautumaan 
hapenpuutetta vastaan. HIF:n indusoimat gee-
nit tuottavat muun muassa erytropoietiinia, 
transferriinia, endoteelikasvutekijää (VEGF) ja 
useita glykolyyttisiä entsyymejä. Etäisen iskee-
misen esialtistuksen on osoitettu suurentavan 
HIF-1-alfa-proteiinin pitoisuuksia sydänlihak-
sessa (19).
Ajoitus
Useimmissa sekä kokeellisissa että kliinisissä 
tutkimuksissa etäinen iskeeminen esialtistus on 
toteutettu 30–40 minuuttia ennen varsinaista 
kohdekudoksen iskemiaa. Optimaalista ajoi-
tusta ei ole tutkittu, ja esimerkiksi tanskalainen 
aineisto osoittaa, että esialtistuksen suorittami-
nen vielä ST-nousuinfarktin aikanakin vähen-
tää sydänkuolleisuutta ja aivojen iskeemistä 
vauriota (20,21). 
Etäinen iskeeminen esialtistus voidaan jakaa 
myös suojaavan mekanismin mukaan ajallisesti 
kahteen muotoon, varhaiseen ja viivästynee-
seen. Molempia muotoja on havaittu sekä kes-
kushermoston että sydämen suojauksessa, mut-
ta viivästynyt mekanismi näyttää olevan mer-
kittävä erityisesti aivojen suojautumiselle. Var-
hainen muoto ei vaadi uutta proteiinisynteesiä 
vaan kohdistuu lähinnä proteiinien biosyntee-
sinaikaisiin tai -jälkeisiin entsymaattisiin post-
translationaalisiin muutoksiin. Tämä vaikutus 
on lyhyt sekä ohimenevä ja kestää minuutteja 
tai tunteja. Viivästynyt suojausvaikutus välittyy 
ainakin osaksi HIF:n kautta, vaatii uutta pro-
teiinisynteesiä ja kestää tunteja tai päiviä (22).
Sydämen suojaus
Etäisen iskeemisen esialtistuksen sydäntä suo-
jaavia vaikutuksia on tutkittu laajalti. Vaikka 
koe-eläinmalleilla on saatu lupaavia tuloksia, 
niiden toistaminen kliinisissä tutkimuksissa on 
osoittautunut haastavaksi. Synnynnäisten sy-
dänvikojen korjausleikkausten yhteydessä etäi-
sen iskeemisen esialtistuksen jälkeen havaittiin 
vähemmän sydänentsyymien vapautumista 
(23). Vuonna 2013 julkaistussa kliinisessä sa-
tunnaistetussa ja kaksoissokkoutetussa tutki-
muksessa saatiin esialtistavalla raajaiskemialla 
tehostettua ohitusleikkauksen aikaista sydämen 
suojausta ja pienennettyä kuolleisuutta (24). 
Sepelvaltimoiden pallolaajennuksen jälkeisiä 
vakavia sydämen ja aivojen haittatapahtumia 
(yhdistetty muuttuja, johon sisältyivät kuol-
leisuus, sydäninfarkti, aivoverenkiertohäiriö, 
aivohalvaus ja sairaalahoitoa vaatinut sydämen 
vajaatoiminta) pystyttiin vähentämään etäisellä 
iskeemisellä esialtistuksella (25). Sydäninfark-
tipotilaille ennen sairaalan saapumista ja sepel-
valtimon aukaisua tehdyllä raajaiskemialla saa-
tiin pienennettyä sydäninfarktin kokoa (26). 
Etäinen iskeeminen esialtistus ennen sepelval-
timoiden pallolaajennusta ST-nousuinfarktin 
yhteydessä pienensi infarktin kokoa satunnais-
tetussa tutkimuksessa (27).
Vuonna 2016 julkaistuissa laajoissa noin 
1 500 potilasta käsittävissä satunnaistetuissa 
ja kontrolloiduissa monikeskustutkimuksis-
sa RIPHeart ja ERICCA etäisen iskeemisen 
esialtistuksen suojavaikutuksia tutkittiin sy-
dänkirurgian yhteydessä (28,29). Iskeeminen 
esialtistus toteutettiin ennen sydänleikkausta 
yläraajaan neljästi toistetulla viiden minuutin 
mansettipuristuksella, jota seurasi viiden mi-
nuutin reperfuusiojakso. Tutkimusten pääte-
tapahtumina tarkasteltiin kuolemaa, sydänin-
farktia, sepelvaltimoiden revaskularisaatiota, ai-
voinfarktia ja akuuttia munuaisvauriota. Kum-
massakaan tutkimuksessa ei saatu ryh mien 
välille merkitseviä eroja. Vaikka tutkimukset 
olivat huolellisesti suunniteltuja ja toteutettu-
ja, niihin liittyi useita tuloksiin vaikuttavia ra-
joituksia. Tutkimuksiin osallistuneet potilaat 
olivat varsin sairaita. Leikkausriskiä kuvaavat 
EuroSCORE-pisteet olivat suuria (keskimäärin 
4,2 ja 6), ja useat potilaat sairastivat kohonnutta 
verenpainetta, hyperkolesterolemiaa ja diabe-
testa, mikä saattoi vaikuttaa sydänsuojauksen 
välittymiseen.
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Sydänleikkaukseen liittyvä sydämen pysäyt-
täminen ja hypotermia sinänsä voivat vaikuttaa 
iskeemisen esialtistuksen mekanismeihin. Näis-
sä tutkimuksissa käytetty propofolianestesia 
vaimentaa iskeemisen esialtistuksen vaikutusta. 
RIPHeart- ja ERICCA-tutkimukset osoittivat, 
ettei etäinen iskeeminen esialtistus ole kaikis-
sa sydänkirurgisissa leikkauksissa hyödyllinen, 
mutta aihetta on syytä selvittää jatkossa tar-
kemmin sekä sydänkirurgiassa että muissakin 
elintärkeiden elinten iskemiaan johtavissa ti-
lanteissa.
Keskushermoston suojaus
Vaikka sydäntä suojaavia vaikutuksia on tut-
kittu enemmän, etäinen iskeeminen esialtistus 
suojaa myös keskushermostoa. Etäisellä iskee-
misellä esialtistuksella saatiin koe-eläintutki-
muksessa aikaan histologisestikin selkeä aivo-
jen suojautuminen iskeemiseltä vauriolta (30). 
Kokeellisissa malleissa todettiin esialtistavan 
raajaiskemian parantavan selkäytimen moto-
risia herätevasteita (31,32). Suojaava vaikutus 
voisi perustua iskemiajaksojen laukaisemien 
tekijöiden veri-likvoriesteen stabiloivaan vai-
kutukseen samalla tavalla kuin sen on osoitettu 
vaikuttavan veri-aivoesteen stabiiliuteen (33). 
Toisaalta kokeellisessa mallissa on osoitettu, 
että selkäydin saattaa toimia osana esialtista-
van raajaiskemian mekanismia, koska sen kat-
kaiseminen kemiallisesti poistaa raajaiskemian 
vaikutuksen (34). Tämä voi viitata siihen, että 
etäisen esialtistavan iskemian mekanismi on 
monimuotoinen ja erilaiset vaikutusreitit akti-
voituvat eri elimien kohdalla.
Kliiniset tutkimukset etäisen iskeemisen 
esialtistuksen keskushermostoa suojaavista vai-
kutuksista ovat toistaiseksi olleet pieniä. Kaula-
valtimokirurgian yhteydessä toteutettu etäinen 
iskeeminen esialtistus vaikuttaa hyödylliseltä 
(35). Mielenkiintoinen löydös oli terveiden 
aikuisten motorisen oppimisen paraneminen 
etäisen iskeemisen esialtistuksen jälkeen (36). 
Aivohalvauksen jälkeen trombolyysiin yhdiste-
tyllä etäisellä iskeemisellä esialtistuksella saatiin 
pienennettyä aivokudosvauriota (37). Satun-
naistetussa tutkimuksessa esialtistusryhmään 
kuuluneiden kaularankaleikattujen potilaiden 
seerumissa havaittiin pienemmät hermosolujen 
vauriossa vapautuvien S-100-proteiini B:n ja 
enolaasin pitoisuudet. Myös neurologista toi-
pumista kuvaavat pisteet olivat parempia seitse-
män päivän sekä yhden ja kolmen kuukauden 
kuluttua leikkauksesta (38).
Muiden elintärkeiden elinten 
suojaus
Munuaisten suojaaminen iskeemisiltä vaurioil-
ta etäisellä iskeemisellä esialtistuksella on ollut 
vilkkaan kokeellisen tutkimuksen kohteena, 
ja koe-eläinmalleissa seerumin kreatiniini- ja 
ureapitoisuus on saatu vähenemään ja histo-
loginen munuaisvaurio pienenemään (39). 
Elektiivisen sepelvaltimovarjoainekuvauksen 
yhteydessä etäisellä iskeemisellä esialtistuksel-
la saatiin varjoaineen käyttöön liittyvä akuutti 
munuaisvaurio vähenemään. Verrokkiryhmäs-
sä munuaisvaurio kehittyi 40 %:lle ja esialtis-
tusryhmässä 12 %:lle (40). Munuaissiirtopoti-
laiden satunnaistetussa ja kaksoissokkoutetus-
sa REPAIR-tutkimuksessa etäinen iskeeminen 
esialtistus johti munuaissiirteen parempaan 
glomerulussuodatukseen (41).
Vaikka etäisellä iskeemisellä esialtistuksella 
on saatu maksansiirron yhteydessä lupaaviakin 
tuloksia, satunnaistetussa ja kontrolloidussa 
RIPCOLT-tutkimuksessa etuja ei lyhyessä seu-
rannassa todettu (42).
Ydinasiat
 8 Etäisessä iskeemisessä esialtistuksessa 
kudos tai elin altistetaan lyhytkestoisille 
iskemiajaksoille, joista seuraa hapenpuut-
teelta suojaava vaikutus myös muualla eli-
mistössä.
 8 Iskeemisen esialtistuksen on osoitettu 
suojaavan sydäntä, keskushermostoa, mu-
nuaisia ja maksaa hapenpuutteen aikana.
 8 Tarkkaa etäisen iskeemisen esialtistuksen 
mekanismia ei vielä tunneta.
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Toteutus ja turvallisuus
Yleensä etäiseen iskeemiseen esialtistukseen 
käytetään joko olkavarren tai reiden ympäril-
le asetettua verenpainemansettia, joka täyte-
tään 200 mmHg:n paineeseen tai vähintään 
30 mmHg yli potilaan systolisen verenpaineen. 
Tavallisimmin käytetään viiden minuutin is-
kemiajaksoa, jota seuraa viiden minuutin re-
perfuusiovaihe neljästi toistettuna. Tämä malli 
on peräisin varhaisista kokeellisista esialtis-
tustutkimuksista (2). Asianmukaisia etäisen 
iskeemisen esialtistuksen ajoitusta ja määrää 
selventäviä tutkimuksia ei toistaiseksi ole. Esi-
altistava raajaiskemia on edullinen ja helposti 
toteutettavissa. Raajojen kudokset sietävät hy-
vin lyhytkestoista hapenpuutetta. Mikrodialyy-
situtkimuksissa puristusmansetin ei ole todettu 
aiheuttavan pysyviä soluvaurioita tai neurovas-
kulaarisia vammoja (43).
Lopuksi
Etäisen iskeemisen esialtistuksen on osoitettu 
suojaavan tehokkaasti sydäntä koe-eläinmal-
leissa. Useissa kliinisissä tutkimuksissa sepel-
valtimokirurgian yhteydessä on todettu sydän-
peräisten biomarkkereiden, kuten troponiinin 
vapautumisen väheneminen. Useissa tutkimuk-
sissa etäinen iskeeminen esialtistus on pienen-
tänyt potilaiden, joille on tehty sepelvaltimoi-
den avaavia toimenpiteitä tai ohitusleikkaus, 
sydäninfarktin kokoa. Kahdessa laajassa kol-
mannen vaiheen kliinisessä sydänkirurgisessa 
tutkimuksessa tulokset olivat neutraalit, mutta 
näihin tutkimuksiin liittyi monia sekoittavia 
tekijöitä. Käynnissä on useita satunnaistettuja 
kliinisiä tutkimuksia etäisestä iskeemisestä esi-
altistuksesta sydänkirurgian, gastroenterolo-
gisen kirurgian, neurokirurgian, neurologian, 
kivunhoidon ja munuaisten suojauksen yhtey-
dessä.
Tarkkaa etäisen iskeemisen esialtistuksen 
mekanismia ei vielä tunneta. Yleisesti mekanis-
meina pidetään etäisen elimen iskemian ja re-
perfuusion seurauksena verenkiertoon vapau-
tuvia suojaavia liukoisia tekijöitä ja hermoston 
vasteita. Viivästynyt suojavaikutus vaatii geeni-
en indusoitumista ja uutta proteiinisynteesiä. 
Lisäksi on mahdollista, että eri elinten osalta 
aktivoituvat erilaiset suojausjärjestelmät. ■
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SUMMARY
Remote ischemic preconditioning – from the laboratory to clinical use?
In remote ischemic preconditioning (RIPC), short periods of local ischemia followed by reperfusion prepare a remote tissue 
or organ to resist a subsequent, more severe ischemia-reperfusion injury. The signaling mechanism of RIPC can be humoral 
communication, neuronal stimulation, modification of immune responses, and activation of hypoxia inducible genes. 
Despite promising evidence from experimental studies, the clinical effects of RIPC have been controversial. Although the 
cardioprotective pathways of RIPC are more widely studied, there is also evidence of benefits in central nervous system, 
kidney and liver protection. RIPC is a very attractive management method since it is generally well tolerated, safe, affordable, 
and easily performed.
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